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Hormonii tiroidieni exercită o infl uenţă importantă asupra sistemului cardiovascular [1]. Cor-
dul este principalul organ-ţintă spre care îşi îndreaptă acţiunea hormonii tiroidieni. Majoritatea sem-
nelor şi simptomelor în hipertiroidia manifestă sunt datorate creşterii acţiunii hormonilor tiroidieni 
asupra cordului şi sistemului vascular. Fibrilaţia atrială (FA) este cea mai frecventă disritmie în cadrul 
patologiei tiroidiene. Această aritmie se întâlneşte la 2-20% pacienţi cu hipertiroidie, mai frecvent 
fi ind prezentă prin forma sa paroxistică sau persistentă. Frecvenţa hipertiroidiei la pacienţii în FA cu 
debut recent variază între 5 şi 15% [2]. Fibrilaţia atrială asociată hiperfuncţiei tiroidiene este mai des 
observată la vârstnici şi la persoanele cu mai mulţi factori de risc pentru FA. 
Astfel, frecvenţa apariţiei FA la pacientii >60 de ani cu hiperfuncţia glandei tiroide  constituie 
25% [3]. La majoritatea persoanelor în vârstă hiperfuncţia tiroidiană se prezintă prin hipertiroidie 
subclinică (HS), fi ind determinată la 0,9-1,9 % vârstnici. În ultimile decenii s-a constatat că hiper-
funcţia tiroidiană subclinică poate afecta sistemul cardiovascular, astfel, majorând riscul cardiovas-
cular. Hipertiroidia subclinică poate fi  defi nită prin prezenţa concentraţiei serice normale a fracţiilor 
libere ale hormonilor tiroidieni - triiodtironină (T3), tiroxină (T4) şi nivel seric scăzut al hormonului 
tireotrop (TSH) [4]. Secreţia TSH poate fi  suprimată chiar şi în prezenţa nivelului seric normal al hor-
monilor tiroidieni. Acest răspuns refl ectă sensibilitatea înaltă a hipofi zei la modifi cările minore  ale 
concentraţiei serice a fracţiilor libere T3 şi T4 [5].
 Absenţa simptomelor a fost în trecut o parte a defi niţiei, actualmente fi ind acceptată prezenţa 
unor semne sau simptome indirecte ale tireotoxicozei [6]. Date privind patologia tiroidiană subcli-
nică se întâlnesc în literatura de specialitate din secolul trecut. În ultimul deceniu, datorită prezenţei 
testelor sensibile de determinare a TSH-lui, diagnosticul de HS este stabilit mai frecvent [7]. Imple-
mentarea testelor de sensibilitate înaltă pentru determinarea TSH-lui a permis detectarea concentra-
ţiei serice a TSH, afl at mai jos decât nivelul de referinţă de 0,5 – 4,0 mUI/l. În comparaţie cu prima 
generaţie de teste radioimunologice, care aveau o sensibilitate de 0,1 mUI/l, noile teste imunometrice 
de generaţiile a doua şi a treia au o sensibilitate mult mai înaltă, determinând 0,05 şi, respectiv, 0,005 
mUI/l, majorându-şi sensibilitatea de 10 ori de la o generaţie la alta [5, 8]. Testului de stimulare a 
tireoliberinei îi revine în prezent un rol diagnostic mai redus [9].
Hipetiroidia subclinică poate fi  cauzată de factori exogeni sau endogeni şi poate fi  tranzitorie 
sau permanentă [10]. Efectele adverse tisulare sunt similare, indiferent de cauza HS şi depind, în 
general, de durata patologiei. Forma exogenă a HS apare, de obicei, drept rezultat al terapiei de sub-
stituţie cu L-Tiroxină (L-T4). Supradozarea hormonilor tiroidieni în unele cazuri este intenţionată, 
spre exemplu, în tratamentul carcinomului tiroidian nediferenţiat, care necesită suprimarea TSH-lui. 
În 20% cazuri TSH poate fi  suprimat neintenţionat – în tratamentul de substituţie al hipotiroidiei [11-
12]. Forma endogenă are cauze identice cu hipertiroidia manifestă: boala Grave, adenom tiroidian 
autonom funcţionant, guşă multinodulară. Ultimile două cauze se întâlnesc mai frecvent la vârstnici, 
în special, în regiunile cu carenţă de iod în alimentaţie [13-14]. Aproximativ 1/5 dintre pacienţii cu 
guşă difuză toxică trataţi cu iod radioactiv [15] şi dintre cei operaţi (strumectomie subtotală) [16] pot 
avea nivel seric scăzut al TSH-lui. Aceeaşi rată de pacienţi cu boala Grave pot avea concentraţia joasă 
a TSH-lui seric în urma tratamentului medicamentos neadecvat, prezentând o stare de hipertiroidie 
subclinică [16]. Unii pacienţi cu adenom tiroidian autonom funcţionant [17] şi peste ¼ din pacienţii 
cu guşă multinodulară [18] au concentraţia serică a TSH-lui persistent scăzută. Guşa multinodulară 
şi boala Grave sunt cele mai frecvente cauze de HS endogenă, iar cea mai frecventă cauză a HS, în 
general, rămâne supradozarea L-Tiroxinei [19].
Este important a cunoaşte că nivelul scăzut al TSH-lui nu întotdeauna refl ectă prezenţa HS. 
Concentraţia serică scăzută a TSH-lui se poate determina în insufi cienţa hipotalamică sau hipofi zară, 
în unele patologii nontiroidiene sau drept consecinţă a administrării preparatelor glucocorticosteroi-
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de, dopaminei, ά-interferonului, iodului la pacienţii cu guşă multinodulară sau a amiodaronei [20].  O 
altă cauză de scădere a concentraţiei TSH-lui mai jos de normă se poate întâlni la bătrâni, ca rezultat 
al scăderii clearanceului hormonilor tiroidieni dependent de vârstă [21]. În majoritatea cazurilor, o 
examinare obiectivă detaliată, un anamnestic minuţios colectat şi prezenţa rezultatelor hormonilor 
tiroidieni pot ajuta a stabili diagnosticul corect. 
Nu există date certe despre incidenţa HS în populaţia generală. Rata prevalenţei sale între 0,6 şi 
16% [12, 22-24] depinde de criteriile de diagnostic, sensibilitatea metodelor utilizate în determinarea 
concentraţiei TSH-lui şi saturaţia cu  iod a regiunii examinate. Bagci N. şi coaut.(1990) au găsit va-
loarea serică a TSH < 0,1 mUI/l  la 2,5% din 968 de cetăţeni ai SUA cu vârsta de peste 55 de ani, 2/3 
dintre ei folosind hormoni tiroidieni în calitate de terapie de substituţie [25]. În studiul Framingham 
dintr-un lot de 2575 de persoane studiate, cu vârsta mai mare de 60 de ani, 3,9% au avut un nivel al 
TSH <0,1 mUI/l şi aproape jumătate din ei administrau hormoni tiroidieni. Hipertiroidia manifestă 
a fost determinată doar la 0,2% [26].  În alt studiu desfăşurat în 1995 în Colorado pe 25862 de par-
ticipanţi, un nivel al TSH <0,3 mU/l a fost determinat la 2,1% persoane cu vârstă peste 18 ani, 1,8% 
utilizând hormoni tiroidieni. Unul dintre 5 pacienţi trataţi cu hormoni tiroidieni a dezvoltat nivel seric 
scăzut al TSH-lui [12]. Studiul Naţional Health and Nutrition Examination Survey din SUA, efec-
tuat din 1988 până în 1994, a determinat concentraţiile TSH < 0,1 mU/l şi nivel normal al tiroxinei 
(<169,9 nmol/l) la 0,7% populaţie cu vârsta mai mare de 12 ani [27].  Un alt studiu dintr-o regiune iod 
difi citară din Germania a testat funcţia tiroidiană la 3941 de participanţi, care aveau vârste cuprinse 
între 20 şi 79 de ani. TSH <0,3 mU/l a fost determinat la 11,3% [28], iar TSH<0,1 mU/l  cu niveluri 
serice normale ale fracţiilor libere ale tiroxinei şi triiodtironinei a fost stabilit la 1,8%, distribuită egal 
între femei şi bărbaţi, dar dependentă de vârstă, cu o rată mai mare la vârstnici.
Astfel, HS pare a fi  o patologie frecventă, terapia de supresie a TSH şi supradozarea neinten-
ţionată a L-T4 fi ind cele mai frecvente cauze care o declanşează, iar prevalenţa HS variază în funcţie 
de criteriile folosite şi de vârstă. 
Fibrilaţia atrială are o implicaţie clinică importantă în patologia glandei tiroide şi se întâlneşte 
cu o frecvenţă de 10-15% la pacienţii cu hipertiroidie. Prevalenţa acestei aritmii creşte o dată cu vâr-
sta. În studiul efectuat de Agner T. şi coaut. (1984), 25% de pacienţi cu hipertiroidie cu vârstă mai 
mare de 60 de ani au avut FA vs 5% la pacienţii mai tineri [3]. Iwasaki T. şi coaut. (1989) au demon-
strat că 21% pacienţi cu boala Grave au avut FA, cu o diferenţă semnifi cativă între cei mai tineri şi cei 
mai în vârstă de 40 de ani (31 vs 0%) [29]. 
Auer J. şi coaut. (2001) au studiat 23 638 de persoane şi au determinat că FA se dezvoltă la 
13,8% pacienţi cu hipertiroidie manifestă şi la 12,7% pacienţi cu hipertiroidie subclinică, în compa-
raţie cu 2,3% persoane eutiroide [30]. Prevalenţa FA la pacienţii cu concentaţie serică joasă a TSH a 
fost de 12,7% comparativ cu 2,3% persoane cu valori normale ale hormonului tireotrop. Riscul relativ 
de FA la persoanele cu nivelul scăzut al TSH-lui şi concentraţia serică normală a fracţiilor libere T3 şi 
T4, fi ind comparat cu cel al persoanelor cu nivel seric normal al TSH, a fost de 5,2. Astfel, persoanele 
cu concentraţie serică joasă a TSH au un risc de 5 ori mai mare de a dezvolta FA decât persoanele cu 
valori normale ale TSH şi, practic, se egalează cu riscul pe care îl au bolnavii cu hipertiroidie mani-
festă [30].
Clarc T. Sawin şi coaut. (1994) au supravegheat timp de 10 ani, în scopul urmăririi dezvoltă-
rii FA, 2007 pacienţi din lotul original al studiului Framingham, care aveau vârsta peste 60 de ani. 
Persoanele cu TSH scăzut (<0,1 mUI/l) au avut o incidenţă a FA de 28%, în comparaţie cu 11% la 
persoanele cu TSH normal. Riscul relativ de dezvoltare a FA  la pacienţii cu concentraţie serică joasă 
a TSH a fost de 3,1. Studiul Framingham a demonstrat că  HS la pacienţii cu vârstă peste 60 de ani 
este asociată cu apariţia de trei ori mai frecvent a FA în următorii 10 ani vs. celor cu nivelul normal 
al TSH [2].
Hipertiroidia subclinică duce la creşterea mortalitatăţii prin majorarea incidenţei patologiilor 
cardiovasculare. O mortalitate cardiovasculară crescută a fost recent descrisă, fi ind  bazată pe analiza 
unui studiu populaţional din Marea Britanie, care a inclus  persoane cu nivel jos al TSH-lui seric, 
evoluţia clinică a cărora a fost urmărită timp de 10 ani [31]. Lotul a inclus 1191 de persoane cu vârsta 
peste 60 de ani, care nu primeau terapie antitiroidiană sau de substituţie cu L-T4, nivelul seric al TSH 
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fi ind măsurat iniţial. Mortalitatea pentru toate cauzele a fost semnifi cativ înaltă, peste 2,3,4 şi 5 ani 
de la iniţierea studiului la cei cu concentraţia serică a TSH < 0,5 mUI/l în comparaţie cu mortalitatea 
în populaţia de control. Rata standardizată a mortalităţii a alcătuit 2,1 ; 2,2; 1,9 şi 2,0 respectiv pentru 
anii 2, 3, 4 şi 5. Mortalitatea a fost cauzată, mai ales, de patologiile cardiovasculare [31].
Hipertiroidia subclinică poate evalua în două direcţii: progresarea spre hipertiroidie manifestă 
sau revenirea TSH-lui la valori normale. La pacienţii cu adenom tireotoxic sau guşă multinodulară, 
hipertiroidia subclinică se prezintă ca o patologie lent progresivă, care poate persista câţiva ani până a 
fi  diagnosticată. Factorii care pot precipita hipertiroidia manifestă sunt: vârsta înaintată, profi laxia cu 
iod în regiunile cu guşă endemică [3] sau administrarea substanţelor de contrast ce conţin iod. Studiile 
prospective asupra pacienţilor cu HS endogenă au demonstrat că TSH se normalizează în 50% cazuri, 
pe când hipertiroidia manifestă se desfăşoară cu o rată de 5% pe an [32].  Grupul de experţi a inclus 
pacienţii cu HS în două clase: cei care au nivelul seric al TSH mai mic de normă, dar determinabil 
– (0,1-0,4 mUI/l) şi cei cu concentraţia serică nedetectabilă a TSH (< 0,1 mUI/l) [33]. Progresarea 
spre hipertiroidie manifestă a fost mai frecventă la pacienţii cu nivelul TSH nedetectabil decât la cei 
cu concentraţia serică a TSH mai joasă de normă, dar apreciabilă.
Mecanismele aritmogenezei. Hormonii tiroidieni infl uenţează asupra sistemului cardiovascu-
lar direct, prin unirea cu receptorii nucleari tiroidieni din cardiomiocite, şi indirect, prin acţiunea lor 
asupra sistemului simpatoadrenergic şi prin alterarea rezistenţei vasculare periferice [34]. Din legă-
tura hormonilor tiroidieni cu receptorii nucleari rezultă majorarea transcripţiei genice a proteinelor 
cardiomiocitare. Hormonii tiroidieni reglează Ca ATP-aza, lanţul greu al ά-miozinei, canalele de K 
voltaj dependente, canalele de Na şi receptorii β1 adrenergici. Drept rezultat al acestor efecte, creşte 
frecvenţa contracţiilor cardiace, tensiunea sistolică, contractilitatea ventriculară şi hipertrofi a cardia-
că. Modifi carea caracteristicilor electrofi ziologice ale atriilor duce la apariţia disritmiilor, în special a 
FA [35]. Hormonii tiroidieni reduc rezistenţa vasculară periferică şi majorează necesitatea miocardu-
lui în oxigen, ceea ce cauzează creşterea debitului cardiac.
Hormonii tiroidieni exercită o infl uenţă marcată asupra generării impulsului electric (efectul 
cronotrop) şi a conductibilităţii (efect dromotrop). T3 creşte viteza depolarizarii sistolice şi diastolice, 
micşorează durata potenţialului de acţiune şi perioada refractară în miocardul atrial şi în nodul atrio-
ventricular. Efectele hormonilor tiroidieni asupra curentelor ionice din miocitele atriale contribuie la 
generarea fi brilaţiei atriale. Hipertiroidia este asociată cu scurtarea duratei potenţialului de acţiune, 
formând un substrat pentru declanşarea FA.  Un studiu consacrat efectelor hormonilor tiroidieni  asu-
pra expresiei mRNA şi a curentelor canalelor ionice majore în atrii a demonstrat că T3 majorează ex-
presia Kv1.5 mRNA şi descreşte expresia mRNA a canalelor de Calciu tip-L. Studiile in vivo au arătat 
că hormonii tiroidieni micşorează durata potenţialului de acţiune în cardiomiocitele venei pulmonare, 
ceea ce facilitează generarea circuitelor reintrante. Hormonii tiroidieni, de asemenea, majorează acti-
vitatea spontană în cardiomiocitele venei pulmonare şi, astfel, favorizează apariţia postdepolarizării 
întârziate în cardiomiocitele contractile şi noncontractile din venele pulmonare [36]. În aşa fel, hor-
monii tiroidieni pot induce paroxismul de FA prin creşterea activităţii trigger sau a automatismului 
miocitelor din zona venelelor pulmonare.
Hormonii tiroidieni potenţează efectul sistemului simpato-adrenergic asupra cordului. Nivelul 
catecolaminelor în hipertiroidie este, de obicei, normal sau micşorat. Facilitarea acţiunii catecolami-
nelor se realizează prin creşterea sensibilităţii tisulare şi a transcripţiei receptorilor beta adrenergici 
[37] în urma asemănării sale structurale cu catecolaminele [38]. Hipertiroidia este asociată cu reduce-
rea activităţii vagale şi a variabilităţii frecvenţei cardiace, care poate persista chiar şi după restabilirea 
ritmului sinusal. 
Opţiunile de tratament. Nu există un ghid care ar răspunde la toate întrebările privind trata-
mentul HS. Părerile experţilor până în prezent rămân controversate. Unii autori susţin ideea supra-
vegherii acestor pacienţi în vederea observării precoce a dezvoltării complicaţiilor HS, aşa ca hiperti-
roidia manifestă, disritmiile cardiace şi alte complicaţii cardiovasculare [39]. Alţii propun tratamentul 
permanent al hipertiroidiei subclinice,  luând în considerare asocierea ei frecventă cu evenimente 
cardiace adverse [6]. Asociaţia Americană a Endocrinologilor a constatat că în tratamentul de sub-
stituţie  cu Levotiroxină, doza preparatului trebuie să fi e ajustată la valoarea TSH seric între 0,3 şi 
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3,0 mUI/ml. Excepţie face doar terapia de substituţie cu L-T4, indicată pacienţilor cu cancer tiroidian 
diferenţiat operat, unica condiţe clinică în care supresia moderată a TSH este recomandată [40]. În 
acest  caz  se selectează doze minime de hormoni tiroidieni, care permit obţinerea TSH < 0,1 mU/L. 
Tratamentul nodulilor tiroidieni hipofuncţionali cu levotiroxină în doze care ar induce supresia nive-
lului TSH trebuie să aibă o argumentare a benefi ciului mai importantă decât efectele adverse, pe care 
le poate provoca [41].
Pacienţii cu HS endogenă, trebuie să fi e supuşi testării repetate la anumite intervale de timp, 
pentru a determina dacă nivelul supresat al TSH-lui este persistent sau tranzitor. Desigur, cauzele 
nontiroidiene, aşa ca graviditatea, insufi cienţa hipotalamică sau hipofi zară, utilizarea medicaţiei TSH 
supresive alta decât hormonii tiroidieni, trebuie să fi e excluse. Asociaţia Americană a Endocrinologi-
lor recomandă testări repetate ale nivelului TSH şi ale fracţiilor libere a T3 şi T4, efectuate la fi ecare 
2-4 luni. 
În viziunea mai multor autori, sunt necesare trialuri clinice randomizate clare pentru a determi-
na necesitatea tratatmentului HS endogene în vederea profi laxiei afectării cardiace, în special, pentru 
prevenirea dezvoltării FA [44]. Două studii mari vor începe în viitorul apropiat în Olanda şi în Marea 
Britanie. Practica curentă este bazată mai mult pe opinia experţilor. De exemplu, Ghidul Britanic 
vechi nu  susţine părerea în ceea ce priveşte necesitatea tratamentului HS.  Constatarea este con-
troversată, deoarece s-a demonstrat că HS netratată provoacă creşterea morbidităţii şi a mortalităţii. 
Ghidul clinic al Colegiului American al Interniştilor constată că benefi ciul posibil în tratamentul HS 
este teoretic [42]. În Ghidul American al Association Endocrinologilor se subliniază că: „Dacă supre-
sia TSH (<0,1mU/l) a fost stabilită ca permanentă, managementul trebuie să fi e bazat pe un program 
individual. Spre exemplu, pacienţii cu simptome de hipertiroidie, FA sau o scădere ponderală inex-
plicabilă sunt candidaţi pentru tratament. Femeile cu osteopenie sau osteoporoză trebuie să fi e supuse 
tratamentului. Tratamentul trebuie luat în considerare la pacienţii cu guşă multinodulară. Opţiunea de 
tratament include preparate antitiroidiene sau terapia cu iod radioactiv”[40]. Hipertiroidia subclinică 
endogenă are nevoie de tratament îndelungat, întrucât după întreruperea administrării preparatelor 
antitiroidiene concentraţia TSH revine la nivelul iniţial. Pacienţii cu HS care nu sunt simptomatici, 
trebuie să fi e supuşi testării hormonale la fi ecare 6 luni. 
Un benefi ciu în tratamentul pacienţilor cu HS exogenă s-a observat în   urma adăugării β-adre-
noblocantului cardioselectiv Bisoprolol la terapia cu L-T4 timp de 6 luni. Această combinaţie de 
medicamente reduce semnifi cativ frecvenţa aritmiilor supraventriculare, micşorează frecvenţa con-
tracţiilor cardiace, masa VS, ameliorează funcţia diastolică în repaus şi funcţia sistolica la efort [43].
Aşadar,  FA este o manifestare clinic semnifi cativă a hipertiroidiei, fi ind cea mai frecvent în-
tâlnită disritmie în cadrul patologiei tiroidiene. Un factor de risc independent în dezvoltarea ulterioară 
a FA s-a dovedit a fi  HS. Cauza apariţiei HS poate fi  exogenă -  terapia de substituţie cu hormoni ti-
roidieni sau endogenă - producerea excesivă a tiroxinei sau/şi triiodtironinei de însăşi glanda tiroidă. 
Semnifi caţia clinică a HS relateaza 3 factori de risc: progresarea spre hipertiroidie manifestă, efecte 
adverse cardiace şi afectarea ţesutului osos. Multiple studii demonstrează că modifi cările minime, dar 
persistente, ale nivelului hormonilor tiroidieni provoacă un răspuns din partea sistemului cardiovas-
cular, ceea ce este caracteristic persoanelor cu HS. Hiperfuncţia subclinică a glandei tiroide se asocia-
ză cu creşterea frecvenţei contracţiilor cardiace, cu aritmii atriale, majorarea masei şi contractilităţii 
VS, disfuncţia diastolică cu afectare a relaxării venticulului stâng, reducerea toleranţei la efort fi zic. 
Aceste manifestări clinice preced apariţia patologiilor cardiovasculare mai severe, ceea ce în fi nal 
contribuie la creşterea morbidităţii şi  a mortalităţii cardiovasculare. HS şi complicaţiile sale sunt 
reversibile prin tratamentul aplicat la timp.
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Rezumat
Hipertiroidia subclinică (HS) poate fi  defi nită prin prezenţa concentraţiei serice normale a frac-
ţiilor libere ale hormonilor tiroidieni - triiodtironină, tiroxină şi nivel seric scăzut al hormonului 
tireotrop. HS exercită o infl uenţă importantă asupra sistemului cardiovascular. Nivelul seric scăzut 
al TSH-lui s-a dovedit a fi  un factor de risc independent în dezvoltarea ulterioară a fi brilaţiei atria-
le (FA). Această disritmie precede apariţia patologiilor cardiovasculare mai severe, ceea ce în fi nal 
contribuie la creşterea morbidităţii şi  a mortalităţii cardiovasculare. În acest articol au fost oglindite 
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cauzele HS, prevalenţa  concentraţiei joase a TSH, consecinţele sale fi ziopatologice şi clinice, mai 
ales, dezvoltarea fi brilaţiei atriale şi conduita lor terapeutică.
Summary
Subclinical hyperthyroidism may be defi ned as the presence of free thyroxine and tri-
iodothyronine levels within the reference range and reduced serum thyroid stimulating hormone 
(TSH) level. Subclinical hyperthyroidism exerts many signifi cant effects on the cardiovascular 
system. It was found to be an independent risc factor for atrial fi brillation. It is well known that 
arrhythmia usually precede the onset of the more severe cardiovascular disease, thus potentially 
contributing to the increased cardiovascular morbidity and mortality observed in these patients. In 
this review the causes of subclinical hyperthyroidism, the prevalence of low TSH in the population, 
its pathophysiological and clinical consequences, especially the development of atrial fi brillation, and 
its management are discussed. 
PARTICULARITĂŢILE TRATAMENTULUI  SINDROMULUI 
CORONARIAN ACUT LA PACIENŢII  CU DIABET ZAHARAT TIP 2
Veronica Ţurcanu, doctorand,
Instituţia Medico-Sanitară Publică, Institutul de Cardiologie
În cadrul patologiei arterelor coronare, afectarea aterosclerotică ocupă un loc prioritar, repre-
zentând prin sindromul coronarian acut (SCA), cea mai des întâlnită cauză de morbiditate şi mor-
talitate în ţările industrializate. Procesul de ateroscleroză nu este un proces continuu, liniar, ci, mai 
degrabă, o boală cu faze alternative de stabilitate şi instabilitate. Leziunea de bază este reprezentată 
de placa ateromatoasă fi brolipidică. Placa de aterom complicată prezintă repercusiuni clinice severe, 
care se manifestă prin SCA [1]. 
Sindromul coronarian acut a fost elaborat ca un termen operaţional, care se referă la orice con-
stelaţie sau asociere de simptome clinice sugestive unei ischemii acute de miocard. El include angina 
instabilă (AI), infarctul miocardic acut (IMA) fără supradenivelarea segmentului ST şi IMA cu supra-
denivelarea segmentului ST. Toate aceste forme au elemente fi ziopatologice comune: un proces de 
ruptură sau de complicaţie a plăcii aterosclerotice urmat de formare a unui trombus intravascular la 
nivelul leziunii aterosclerotice coronariene şi apariţia ischemiei miocardice acute sau/şi a necrozei 
miocardice  [2].
De regulă, aproape întotdeauna declanşarea rupturii sau eroziunii plăcii aterosclerotice are 
drept consecinţă o reducere bruscă, totală sau subtotală, permanentă sau tranzitorie a fl uxului sangvin 
prin artera coronariană. Tabloul clinic şi consecinţele reducerii torentului sangvin coronarian depind 
de localizarea obstrucţiei, severitatea şi durata ischemiei miocardului. În IMA cu supradenivelarea 
segmentului ST prevalează trombii ocluzivi, persistenţi, în componenţa cărora predomină fi brina. 
Trombii din AI  şi IMA fără supradenivelarea segmentului ST produc ocluzie parţială şi sunt formaţi 
preponderent din plachete [2].
În fi gura 1 este prezentată schematic cascada evenimentelor ce determină dezvoltarea SCA.
Diabetul zaharat (DZ) este o maladie cu impact important asupra sănătăţii publice nu numai 
datorită incidenţei sale crescute, dar şi apariţiei frecvente a complicaţiilor atât micro-, cât şi macro-
vasculare, inclusiv cele cardiovasculare [1]. Se consideră că diabetul este una dintre cele mai frecvent 
întâlnite boli cronice. În prezent circa 3-5% din populaţia lumii suferă de DZ [2]. 
DZ creşte riscul apariţiei complicaţiilor cardiovasculare de 2-4 ori, determinând dezvoltarea 
precoce a cardiopatiei ischemice (CI). Astfel,  incidenţa bolii ischemice a cordului la pacienţii cu 
diabet este de 55%, în timp ce, în populaţia generală doar de 2-4% [3].
